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Veterinärpharmakologie und –toxikologie der Universität Zürich. Dieses wurde im Jahre 1988 lanciert,
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Toxikologie in der veterinär- medizinischen Praxis anzubieten. Inhalt der vorliegenden Arbeit ist es,
die Datenbank um die Substanzklasse der Vitamine zu erweitern. Mit dieser Dissertation wird dem
praktizierenden Tierarzt und der praktizierenden Tierärztin die Möglichkeit gegeben, jederzeit unter
http://www.clinipharm.ch aktuelle fundierte Daten über die Wirkungsweisen und Anwendungsmöglichkeiten
der Vitamine zu erhalten. The present thesis is part of the CliniPharm/CliniTox program that was
launched in 1988 by the Institute of Veterinary Pharmacology and Toxicology of the University of Zurich
with the goal to create a computer based data system for the pharma- cotherapy and toxicology in the
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Die hier vorgelegte Dissertation ist Teil des CliniPharm/CliniTox-Projektes des 
Instituts für Veterinärpharmakologie und –toxikologie der Universität Zürich. Dieses 
wurde im Jahre 1988 lanciert, mit dem Ziel ein computergestütztes Informations- und 
Beratungssystem zur Pharmakotherapie und Toxikologie in der veterinär-
medizinischen Praxis anzubieten. Inhalt der vorliegenden Arbeit ist es, die 
Datenbank um die Substanzklasse der Vitamine zu erweitern. 
Mit dieser Dissertation wird dem praktizierenden Tierarzt und der praktizierenden 
Tierärztin die Möglichkeit gegeben, jederzeit unter http://www.clinipharm.ch aktuelle 
fundierte Daten über die Wirkungsweisen und Anwendungsmöglichkeiten der 
Vitamine zu erhalten. 
 





The present thesis is part of the CliniPharm/CliniTox program that was launched in 
1988 by the Institute of Veterinary Pharmacology and Toxicology of the University of 
Zurich with the goal to create a computer based data system for the pharma-
cotherapy and toxicology in the veterinary clinic. With the integration of this work the 
database is extended by the vitamins. 
The database is available at the internet under http://www.clinipharm.ch, so the 
veterinarian can get the information at any time. 
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2.1 Gesamtprojekt CliniPharm/CliniTox 
CliniPharm/CliniTox ist ein computergestütztes Informationssystem für die Veterinär-
pharmakologie und klinische Toxikologie. Das Projekt CliniPharm wurde 1988 im 
Institut für Veterinärpharmakologie und -toxikologie unter der Leitung von Prof. Dr. F. 
R. Althaus aufgebaut, mit dem Ziel ein computerunterstütztes Entscheidungs-
hilfesystem für praktizierende Tierärzte und Tierärztinnen zu erstellen. Es handelt 
sich dabei um eine Sammlung von veterinärmedizinisch relevanten Daten aus 
Fachbüchern und Fachpublikationen, welche in Form einer Online-Datenbank den 
Tierärzten und Tierärztinnen rund um die Uhr zur Verfügung steht. Diese Online-
Datenbank wird laufend erweitert und aktualisiert, damit den Tierärzten und 
Tierärztinnen stets die neusten Informationen vorgelegt werden können. Über das 
Internet unter http://www.vetpharm.uzh.ch beziehungsweise unter 
http://www.clinipharm.ch sind die Daten jederzeit abrufbar. Die Nutzung des 
Programms ist frei, man muss sich weder registrieren noch ist es kostenpflichtig. Im 
Jahr 1997 wurde  zusätzlich zum Projekt CliniPharm das Projekt CliniTox ins Leben 
gerufen. Dieses stellt die Daten aus der klinischen Toxikologie unter 
http://www.clinitox.ch zur Verfügung. 
Die CliniPharm/CliniTox-Datenbank setzt sich aus folgenden Komponenten 
zusammen: 
• Tierarzneimittelkompendium (plus Veterinärprodukte und Futtermittel) 
• Wirkstoffdatenbank 
• Programm zur Simulation des Wirkspiegelverlaufes 
• Arznei- und Giftpflanzendatenbank 
• Phytoarzneidatenbank  
Die folgenden Unterkapitel des Kapitels 2, der Informationstechnologie (Kapitel 3), 
sowie Teile der Methoden (Kapitel 4) lehnen sich im Grundsatz an die 
vorangehenden Arbeiten von Zinsli 2001; Keller 2002; Jud 2005 usw. an. Wo für die 
Erweiterung der Datenbank um die Substanzklasse der Vitamine relevant, wurden 
entsprechende Anpassungen vorgenommen und beschrieben. 
2.1.1 Das Tierarzneimittelkompendium 
Im Tierarzneimittelkompendium (TAK) der Schweiz sind die gesamten 
Fachinformationen aller in der Schweiz registrierten Tierarzneimittel und 
Immunbiologika wie auch Daten zu weiteren Veterinärprodukten  wie Futtermittel, 
Futterzusätze, Tierpflegemittel, Desinfektionsmittel und Diagnostika, die in der 
Tierarztpraxis zum Einsatz kommen, enthalten. Das TAK kann im Internet unter 
http://www.tierarzneimittel.ch konsultiert werden. Bei der Vetpoint AG, ist das TAK 





ebenfalls als elektronische Buchform (eTAK) erhältlich. Die Erstellung des TAK’s 
unterliegt dem Institut für Veterinärpharmakologie und -toxikologie der Universität 
Zürich in Kooperation mit der Swissmedic (Schweizerisches Heilmittelinstitut) und 
dem Institut für Viruskrankheiten und Immunprophylaxe (IVI). 
2.1.2 Die Wirkstoffdatenbank  
Die Wirkstoffdatenbank dient als Informationsquelle für die  praktizierenden Tierärzte 
und Tierärztinnen im deutschsprachigen Raum. Die in der Datenbank enthaltenen 
Daten stammen vorwiegend aus Fachbüchern und Publikationen sowie auch aus 
wissenschaftlichen Datenbanken. Die jeweilige Substanz ist in folgende Rubriken 
gegliedert: 










Durch spezielle Suchfunktionen und Verknüpfungen innerhalb der Datenbank kann 
der Anwender die gewünschten Daten schnell und gezielt abrufen. 
2.1.3 Programm zur Simulation des Wirkspiegelverlaufes 
Die Entwicklung des Programms „Simulation des Wirkspiegelverlaufes“ war Teil einer 
Dissertation im Jahr 2004. Mit dem Programm können Wirkspiegelverläufe simuliert 
werden.  
2.1.4 CliniTox (Giftpflanzen- und Giftsubstanzdatenbank) 
Hier werden den Benutzern Informationen aus der klinischen Toxikologie zur 
Verfügung gestellt. Es sind sowohl Daten über Giftsubstanzen wie auch 
Informationen über Giftpflanzen abrufbar. Die Daten über toxische Substanzen 
umfassen ausführliche Informationen über die allgemeine Toxikologie, Symptome, 
Therapie und Diagnosesicherung eines Vergiftungsfalles bei Tieren. Zusätzlich 
existiert eine Giftpflanzendatenbank. Diese beinhaltet Informationen von über 300 
Giftpflanzen. Mit Hilfe dieser Giftpflanzendatenbank können anhand der botanischen 
Merkmale und anhand von Vergiftungssymptomen die Pflanzen identifiziert werden. 






Die Arzneidrogen-Einträge bestehen aus Pharmakognosie, Pharmakologie, deren 
therapeutischen Einsatz, unerwünschte Reaktionen und regulatorische Vorschriften. 
2.1.6 Arznei- und Giftpflanzendatenbank 
Diese Datenbank beinhaltet Pflanzennamen in Lateinisch, Deutsch, Französisch, 
Italienisch, Rätoromanisch und Schweizerdialekt. Die Einträge liefern Bilder und 
detaillierte Angaben über die Botanik sowie Links zu Informationen der Arzneidrogen 
und der jeweiligen Toxine. Die Arzneidrogen-Einträge bestehen aus Pharma-
kognosie, Pharmakologie, deren therapeutischen Einsatz, unerwünschte Reaktionen 
und regulatorische Vorschriften. 
2.2 Zielsetzung der Dissertation 
Die vorliegende Dissertation ergänzt die Datenbank um die Substanzklasse der 
Vitamine und gibt somit einen Überblick über den therapeutischen Einsatz der 
Vitamine. Das Ziel ist, dem praktizierenden Tierarzt und der praktizierenden 
Tierärztin gesicherte, möglichst aktuelle und praxisrelevante Daten zur Pharma-
kotherapie und zur klinischen Toxikologie dieser Wirkstoffe zur Verfügung zu stellen. 
Dabei ist eine strukturierte Darstellung der Daten essenziell, damit die gewünschten 
Informationen spezifisch und einfach abgerufen werden können. Die aus 
Fachbüchern und Fach-Publikationen gesammelten Daten sind mit der 
entsprechenden Literaturreferenz verknüpft, so dass der Benutzer jederzeit die 
Angaben in der Originalliteratur konsultieren kann.  
Die folgenden Vitamine wurden berücksichtigt: 
• Vitamin A (Retinol) 
• Vitamin D: Ergocalciferol & Cholecalciferol  
• Vitamin E (α – Tocopherol)  
• Vitamin K: Phyllochinon, Menadion & Menachinon 4 
• Vitamin B1 (Thiamin) 
• Vitamin B2 (Riboflavin) 
• Vitamin B3 (Niacin): Nicotinsäureamid & Nicotinsäure  
• Folsäure (Vitamin B9) 
• Vitamin B5: Pantothensäure & Dexpanthenol 
• Vitamin B6 (Pyridoxin) 
• Biotin (Vitamin H) 
• Vitamin B12 (Cyanocobalamin) 
• Vitamin C (Ascorbinsäure) 
Die Vitamine D, E, K, Niacin und die Pantothensäure werden mittels einer Übersicht 
beschrieben. Diese Übersicht ist mit den jeweilig dazugehörigen Wirkstoffen verlinkt. 





3  Informationstechnologie 
3.1 Systemumgebung 
Workstation 
Miditower Intel: Intel Core Duo, 2.4 GHz, 2 GB RAM 
Betriebssystem:  Microsoft Windows 7 Professional 
Netzwerkprotokolle: TCP/IP 
Projektserver CliniPharm 
IBM eServer, xSeries 220: Intel Xeon, 800 MHz, 24 GB RAM 




Xerox ColorQube 8700 
3.2 Software 
Microsoft Office 2003 SP3, Deutsch 
PARADOX 4.5 für DOS 
Mozilla Firefox 33.0 
Microsoft Internet Explorer 11 
3.3 Literaturdatenbanken 
PubMed 










4 Methoden der Datenverarbeitung 
4.1 Auswahlkriterien der Wirkstoffe 
Die Auswahl der in dieser Dissertation bearbeiteten veterinärmedizinisch wichtigen 
Wirkstoffe wurde anhand der in der Literatur beschrieben Kriterien, welche ein 
Vitamin erfüllen muss, damit es als Vitamin gilt, getroffen. Dabei gelten folgende 
Charakteristiken (Gross 2000):  
1. Es muss sich um eine organische Substanz handeln, welche sich von Fetten, 
Proteinen und Kohlenhydraten unterscheidet. 
2. Der Wirkstoff muss eine Komponente der Nahrung sein. 
3. Es muss sich um einen, in bereits kleinen Mengen, essentiellen Stoff handeln. 
4. Das Fehlen des Stoffes muss Mangelerscheinungen verursachen. 
5. Der Wirkstoff darf vom Körper selber nicht in genügenden Mengen 
synthetisiert werden. 
Es ist zu erwähnen, dass nicht alle oben erwähnten Charakteristiken für alle 
Tierarten gleichermassen zutreffen, da die verschiedenen Spezies unterschiedliche 
Kapazitäten der Vitamin-Synthese besitzen.   
4.2 Datenerhebung, Extraktion und Evaluation der Daten 
Es wurde geeignete Literatur zum gegebenen Thema sowohl digital, vorwiegend 
über Fachpublikations-Datenbanken, wie auch in gedruckter Form via Bibliothek der 
Universität Zürich, konsultiert. Es wurden sowohl englische wie auch 
deutschsprachige Literaturquellen verwendet und gegebenenfalls übersetzt. 
Angaben zu den chemischen Eigenschaften des jeweiligen Wirkstoffes wurden dem 
Merck Index (Nachschlagewerk für Stoffeigenschaften der wichtigsten Chemikalien, 
Drogen und biochemischen Stoffe) und der Internetdatenbank PubChem 
(http://pubchem.ncbi.nlm.nih.gov/) entnommen. 
Die veterinärmedizinisch relevanten Informationen aus der gesammelten Literatur 
wurden auf ihre Richtigkeit vergleichend kritisch geprüft. Es wurden nur jene 
Informationen und Erkenntnissen verwendet, welche wiederholt reproduziert wurden 
und welche die Formulierung einer logischen Schlussfolgerung zulassen. Es wurden 
sowohl veterinärmedizinische wie auch humanmedizinische Publikationen erfasst. 





Die Daten zu den einzelnen Wirkstoffen wurden übersichtlich strukturiert und den 
folgenden Rubriken zugeordnet: 






• Unerwünschte Nebenwirkungen 
• Toxizität 
• Interaktionen 
4.3 Aufbau der Literaturdatenbank 
Um die Rückverfolgbarkeit der angegebenen Daten zu gewährleisten, wurde zu jeder 
Information die dazugehörige Literaturreferenz angegeben. Sämtliche Referenzen 
besitzen eine eigene Identifikationsnummer, welche fortlaufend auf den 
entsprechenden Eintrag in der Datenbank verweist.  
Dateneingabe und Formatierung 
Zu Beginn der vorliegenden Dissertation wurde der zukünftige Datenbankeintrag als 
Word-Dokument erfasst, um eine möglichst einfache Textverarbeitung zu 
gewährleisten. Danach wurden die erstellten und bearbeiteten Texte in die 
Datenbank übertragen. Durch spezielle Formatierungstags können verschiedenen 
Formatierungen wie Titel, Abstände, Fettschrift, Hyperlinks etc. erstellt werden. 
Abschliessend wurden die Daten als HTML- oder Word-Dokument generiert. 
 






Abbildung 1 Beispiel eines im Datenbankprogramm „Paradox“ erfassten Textes.  
Bedeutung der Formatierungs-Tags: 
@£  erzeugt einen Titel 
@U  erzeugt einen Untertitel 
@A  erzeugt 4 Punkt Abstand vor dem entsprechenden Absatz 
@T   Tiefstellen des Textes 




Abbildung 2 Der Text aus Abb. 1 als HTML-Dokument, wie er mit einem Browser dargestellt wird. 
 






Abbildung 3 Der gleiche Text als Word-Dokument.  
Darstellung einer Literaturreferenz  
Die Literaturreferenzen werden sowohl im HTML- als auch im Word-Dokument mit 
dem Autor und dem Erscheinungsjahr aufgeführt. 
 
 
Abbildung 4 Literaturreferenzen in einem HTML-Dokument. 
 





Nach dem Anwählen des Links (z.B. „Fernandez-Mejia 2005“) gelangt man zu der 
entsprechenden Referenz in der Literaturdatenbank: 
 
 
Abbildung 5  Detaillierte Angaben zur Literaturreferenz. 
Links in den Textfeldern 
Um Verlinkungen innerhalb der Datenbank zu erstellen, muss eine spezielle 
Befehlssequenz eingegeben werden: 
 
 










Abbildung 7 Nach dem Export des Textes in ein HTML-Dokument erscheint "α-Tocopherol" als 
anwählbarer Link, der dann direkt zur Seite der Dosierungen des α-Tocopherols   
führt. 
 
Abbildung 8 Nach dem Export des Textes in ein Word-Dokument erscheint das Wort "α-
Tocopherol" ebenfalls als Link. 





4.4 Eingabe von Dosierungsempfehlungen 







Abbildung 9 Spezielle Dosierungsangaben erfasst in der Datenbank. 
 
Abbildung 10 Spezielle Dosierungsangaben als HTML-Dokument. 
 
 





4.5 Multiparametrische Suchfunktionen 
Aufgrund der oben beschriebenen Eingabe wird eine multiparametrische 
Suchfunktion ermöglicht. Zur Auswahl stehen folgende Optionen: 







Abbildung 11 Hauptseite der Wirkstoffdatenbank mit der multiparametrischen Suchfunktion 
 
 





5 Einteilung der Vitamine 
Vitamine sind Substanzen die für die Erhaltung der Lebensfunktionen des Körpers 
benötigt werden. Sie haben sowohl regulatorische wie auch katalytische Funktionen 
und wirken als Cofaktoren, Transkriptionsfaktoren, Antioxidantien und Bestandteile 
von Signaltransduktionsketten (Hauser 2012). Die Vitamine können anhand ihrer 
chemischen Eigenschaften in zwei Gruppen eingeteilt werden; in wasserlösliche und 
fettlösliche Vitamine. 
Zu den natürlichen wasserlöslichen Vitaminen zählen: 
• Vitamin B1 (Thiamin) 
• Vitamin B2 (Riboflavin) 
• Vitamin B3 (Niacin): Nicotinsäureamid & Nicotinsäure  
• Folsäure (Vitamin B9) 
• Vitamin B5 (Pantothensäure) 
• Vitamin B6 (Pyridoxin) 
• Biotin (Vitamin H) 
• Vitamin B12 (Cyanocobalamin) 
• Vitamin C (Ascorbinsäure) 
Zu den natürlichen fettlöslichen Vitaminen zählen: 
• Vitamin A (Retinol) 
• Vitamin D (Ergocalciferol & Cholecalciferol)  
• Vitamin E (α – Tocopherol)  
• Vitamin K (Phyllochinon & Menachinon 4) 
5.1 Fettlösliche Vitamine 
Die Gruppe der fettlöslichen Vitamine beinhaltet die Vitamine A (Retinol), D 
(Ergocalciferol & Cholecalciferol), E (α – Tocopherol) und K (Phyllochinon & 
Menachinon 4). Bei den Vitaminen D, E und K handelt es sich um generische Namen 
welche mehrere unterschiedliche Wirkstoffe mit einer ähnlichen Struktur 
zusammenfassen. Für die generischen Namen wurde daher eine Übersicht des 
Vitamins erstellt und mit den dazugehörigen Wirkstoffen verlinkt.   
5.2 Wasserlösliche Vitamine 
Die Gruppe der wasserlöslichen Vitamine beinhaltet die Vitamine: Vitamin B1 
(Thiamin), Vitamin B2 (Riboflavin), Vitamin B3 (Niacin), Fohlsäure (Vitamin B9), 
Vitamin B5 (Pantothensäure), Vitamin B6 (Pyridoxin), Biotin (Vitamin H), Vitamin B12 
(Cyanocobalamin) und das Vitamin C (Ascorbinsäure). Bei dem Niacin handelt es 
sich um einen generischen Namen welcher zwei unterschiedliche Wirkstoffe mit einer 
ähnlichen Struktur (Nicotinsäureamid & Nicotinsäure) zusammenfasst. Somit wurde 





für das Niacin eine Übersicht erstellt, welche mit Nicotinsäureamid und der 
Nicotinsäure verlinkt ist.    
6 Wirkstoffgrundlagen 
In diesem Kapitel werden die wichtigsten Daten aus den Wirkstoffmonographien 
zusammengefasst.   
6.1 Vitamin A 
Eigenschaften 
Das fettlösliche Vitamin A besteht aus verschiedenen Isomeren, einschliesslich der 
all-trans-Form (Retinol), welche die grösste biologische Aktivität besitzt. Zudem gibt 
es verschiedene cis-Formen, welche eine geringere biologische Aktivität aufweisen 
(Fettman 2001c). 
Wirkungsort und –mechanismus 
Augen 
Um den Sehvorgang zu ermöglichen, ist die Aldehydform des Vitamin A, das 11-cis-
Retinal, von Bedeutung. Dieses bildet mit dem Opsin das Rhodopsin, welches mit 
dem Licht reagiert und somit die visuelle Signaltransduktion aktiviert. Licht führt zu 
einer Isomerisierung des 11-cis-Retinal zu all-trans-Retinal. Dieses kann keinen 
stabilen Komplex mit dem Opsin aufrechterhalten und wird durch Hydrolyse vom 
Opsin abgespalten. Die Energie, welche aus diesem Prozess entsteht, wird zu einem 
neuronalen Impuls konvertiert, welcher entlang des Sehnervs zum Gehirn gelangt 
und somit den Sehprozess mediiert. Weil während dieses Prozesses ständig Retinal 
verloren geht, muss dieses durch Vitamin A aus dem Blut ersetzt werden (Fettman 
2001c). 
Indikationen 
Prophylaxe und Therapie einer Vitamin A-Hypovitaminose (zum Beispiel aufgrund 
von Stress, Erkrankung, Laktation usw.) (Kroker 2010d; Fettman 2001c; Stöber 
1994d). 
Überdosierungen / Toxizität 
Nichtwiederkäuer tolerieren Dosierungen, welche beim 4 bis 10-fachen des 
diätetischen Bedarfes liegen. Für Wiederkäuer liegt die Grenze bei Dosierungen, die 
das 30-fache des diätetischen Bedarfes überschreiten (Fettman 2001c). Eine Vitamin 
A-Intoxikation hängt in der Regel mit dem Verzehr von fehlerhaft gemischten 
Futtermischungen oder Futter mit einem sehr hohen Vitamin A Gehalt (Leber) 
zusammen (Clark 1971). Eine erhöhte Vitamin A-Exposition während der Trächtigkeit 
hat eine teratogene Wirkung, da diese eine erniedrigte Expression von Retinolsäure-





synthetisierenden-Enzymen und somit erniedrigte Retinolsäurekonzentrationen, 
welche wichtig für die Embryogenese sind, zur Folge hat (Lee 2012). 
6.2 Vitamin D 
Eigenschaften 
Vitamin D wurde in der Vergangenheit als permissiver Faktor im Kalzium-
metabolismus angesehen, weil man davon ausging, dass es eine effiziente 
dietätische Kalziumabsorption und die Expression von Parathormon (PTH) 
ermögliche. Heute weiss man, dass es sich eher um ein Hormon als um ein Vitamin 
handelt, da es von Säugetieren synthetisiert und unter optimalen Bedingungen keine 
Zufuhr aus der Nahrung benötigt wird (Friedman 2006). Hingegen handelt es sich bei 
echten Vitaminen um Verbindungen, die vom Organismus benötigt werden, aber 
nicht oder nicht in ausreichendem Umfang selbst synthetisiert werden können und 
daher regelmässig mit der Nahrung zugeführt werden müssen (Hildebrandt 1998).  
Rezeptoren für das aktivierte Vitamin D werden von verschiedenen Zellen, welche 
nicht an der Kalziumhomeostase beteiligt sind, exprimiert. Dazu zählen 
hämatopoetische Zellen, Lymphozyten, epidermale Zellen, Haarfolikel, Fettgewebe, 
pankreatische Inselzellen, Muskeln und Neurone (Friedman 2006). In dieser Rubrik 
werden die allgemeinen Eigenschaften des Vitamin D beschrieben, da sowohl das 
Vitamin D2 wie auch das Vitamin D3 zu Calcitriol 1,25(OH2)D, somit zum aktiven 
Hormon, metabolisiert werden (Stryer 1990; Fettman 2001c). Ergocalciferol (Vitamin 
D2) kann endogen aus Ergosterol, einem pflanzlichen Sterol, synthetisiert werden. 
Das Ergosterol aus pflanzlichen Organismen wird über die Nahrung aufgenommen. 
Cholecalciferol (Vitamin D3) wird hingegen aus 7-Dehydrocholesterol, einem 
tierischen Steroid, produziert. Vitamin D3 unterscheidet sich ausserdem von Vitamin 
D2 in der biologischen Aktivität, die je nach Spezies 2 – 30-mal höher ist. Die Vitamin 
D-Aktivität wird in International Units (IU) oder in Mikrogramm (µg) Cholecalciferol 
angegeben; eine IU hat die biologische Aktivität von 0,025 µg Cholecalciferol 
(Fettman 2001c).  
Wirkungsort und -mechanismus 
Das Steroid Vitamin D stimuliert die Transkription verschiedener Gene in Darm, den 
Knochen, der Niere und Nebenniere. Nach dem Eintritt in die Zielzelle bindet es an 
den Vitamin D-Rezeptor (VDR) (Honscha 2002), einem Mitglied der Familie der 
nukleären Rezeptoren, auch ligandenaktivierte Transkriptionsfaktoren genannt 
(Evans 1988). Diese Bindung fördert die Bildung von Heterodimeren, bestehend aus 
VDR und dem Cofactor RXR (Retinoid-X-Receptor) (Kimmel-Jehan 1997). Die 
Bildung dieser Heterodimere führt zu einer Konformationsänderung der DNA an der 
Promotorregion und initiiert die Genexspression (Jones 1998b). Vitamin D hat zudem 
eine klassische endokrine Funktion, da es die Parathormon-Sekretion reguliert und 
seine eigene Produktion hemmt. Zudem hat es auch eine autokrine und parakrine 









• Bei Hunden und Katzen wird ein positiver Effekt von niedrig dosiertem oral 
verabreichtem Calcitriol bei chronischer Niereninsuffizienz beschrieben, da 
diese zu einem sekundären Hyperparathyroidismus führen kann. Die 
verminderte Phosphatausscheidung über die Nieren führt zu erniedrigten 
Kalziumwerten. Die Hypokalzämie ihrerseits leitet die PTH-Freisetzung ein. In 
frühen Stadien verringert das Calcitriol die PTH-Synthese in der 
Nebenschilddrüse und beugt eine Hyperplasie und somit einen schwer 
kontrollierbaren Hyperparathyroidismus vor. Um den PTH-Spiegel niedrig zu 
halten, ist eine gleichzeitige phosphorarme Ernährung von grosser 
Bedeutung. Eine Calcitriolbehandlung kann bei Patienten in Betracht gezogen 
werden, bei denen die Serum-Phosphatwerte erhöht waren und nach 
Minimierung der diätetischen Phosphat-Aufnahme 6,0 mg/dl nicht 
überschreiten (Nagode 1996). 
 
Hypovitaminose 
• Ein Calcitriolmangel verursacht erhöhte PTH-Werte, ein zu hoher Anstieg der 
PTH-Werte ist für viele Gewebetypen schädlich. Durch die Supplementierung 
von Calcitriol wird der Calcitriolspiegel aufrechterhalten und ein PTH-Anstieg 
vermieden (Nagode 1996). 
Kontraindikationen 
Hypothyreose / Hyperkalzämie 
• Eine Rachitisprophylaxe sollte beim Vorliegen einer Hypothyreose oder einer 
idiopatischen Hyperkalzämie nicht durchgeführt werden (Schaefer 2013). 
 
Orthopädische Eingriffe 
• Eine hochdosierte Vitamin D-Therapie sollte bei Immobilisation nach 
orthopädischen Korrekturoperationen nicht erfolgen (Schaefer 2013). 
 
Störungen des Kalziumstoffwechsels 
• Bei Störungen des Kalziumstoffwechsels, bei Nierenisuffizienz, Coronar-
erkrankungen, Arteriosklerose und Nierensteinen muss man besonders 
achtsam sein (Schaefer 2013). 
 






• Aufgrund einer möglichen Hyperkalzämie sollte bei Patienten, die unter einer 
Herzglycosidtherapie sind, Vorsicht geboten werden, da Arrhythmien auftreten 
können (Schaefer 2013). 
 
Überdosierung / Toxizität 
Die Symptome einer Überdosierung werden durch eine Hyperkalzämie und die 
daraus resultierende Elektrolytimbalance hervorgerufen. Davon betroffen sind das 
ZNS, die Muskulatur, der Gastorintestinaltrakt, die Nieren und das kardiovaskuläre 
System (Rumbeiha 2006). Sie äussert sich in Form von Anorexie, Erschöpfung, 
Schwäche, Kopfschmerzen Juckreiz, Erbrechen, Durchfall und Verkalkungen im 
Gewebe (Gubta 2007). 
6.3 Vitamin E 
Eigenschaften 
Vitamin E ist ein generischer Name für 8 fettlösliche Vitamine. Die Vitamin E-Familie 
besteht aus 2 Untergruppen, den Tocopherolen und den Tocotrienolen. Bei den 
Tocopherolen handelt es sich um Strukturen mit einer gesättigten Seitenkette, 
während die Tocotrienole eine dreifach ungesättigte Seitenkette besitzen. In jeder 
Untergruppe sind je 4 Isoformen vorhanden. Diese werden abhängig davon, an 
welchem Kohlenstoffatom der Seitenkette eine Methylgruppe angehängt ist, α, β, γ 
und δ genannt. α-Tocopherol ist das potenteste Antioxidans und besitzt die grösste 
Vitamin E-Aktivität (Schneider 2005; Fettman 2001c). Die anderen Formen werden 
absorbiert und zur Leber transportiert, können aber wegen ihrer geringen Vitamin E-
Aktivität im Vergleich zu α-Tocopherol nicht als potente Antioxidantien verwendet 
werden (McEvoy 2007).  
Wirkungsort und -mechanismus 
Vitamin E wird in der Medizin hauptsächlich als Antioxidans verwendet, indem es 
freie Radikale neutralisiert. Durch Umwandlung in ein sehr reaktionsträges 
Tocopheroxyl-Radikal kann es die Kettenreaktion der Radikalbildung unterbrechen, 
wobei es selbst durch Vitamin C oder  durch die Ubichinon-Oxidoreduktase wieder 
reduziert und somit wieder zum aktiven Radikalfänger wird (Honscha 2002, Fettman 
2001c).  
 
Bei Lipidperoxidationen entstehen Peroxide, reaktive Sauerstoffspezies (ROS), 
Alkoxy- und Hydroxidradikale. Diese führen zu schädigenden Kettenreaktionen. Eine 
Schädigung, welche durch die ROS verursacht wird,  wird oxidativer Stress genannt.  
ROS, die während der Lipidperoxidation entstehen, sind chemisch den Radikalen, 
welche durch Strahlung entstehen, sehr ähnlich. Neben der Lipidperoxidation werden 





die ROS auch in den Mitochondrien als Nebenprodukt des oxidativen Metabolismus 
gebildet (Seven 1996). 
 
Eine wichtige Funktion des Vitamin E ist es, die Kettenreaktion der Lipidperoxidation 
zu stoppen. Dies ermöglicht eine Reduktion der Membranlipidperoxidation, wodurch 
die Membranarchitektur geschont wird. Diese Eigenschaft des Vitamin E hält die 
Membranstabilität der Erythrozyten und kapillaren Blutgefässe aufrecht und 
verhindert dadurch die Aggregation der Blutplättchen. Ebenfalls wirkt der 
antioxidative Schutz des Vitamin E auf die Aminosäuren wie Methionin, Histidin, 
Cystein und Lysin, welche sehr empfindlich gegenüber den Radikalen sind (Riis 
1981, Seven 1996).  
 
Von besonderer Bedeutung ist die antioxidative Wirkung auf das Low Density Protein 
(LDL), da oxidiertes LDL nicht mehr normal verstoffwechselt, sondern von den 
Makrophagen der Gefässwände aufgenommen werden kann und damit die 
Arteriosklerose der Gefässe in Gang setzt (Honscha 2002). 
Indikationen 
Aue / Lamm 
• Behandlung und Prophylaxe der Hypovitaminose E und Weissmuskel-
erkrankung (Plumb 2011). 
 
Muttersau / Saugferkel / Ferkel 
• Behandlung und Prophylaxe der Hypovitaminose E, hepatische Nekrose, 
Maulbeerherzkrankheit und Weissmuskelkrankheit (Plumb 2011). 
 
Hund 
• Als ergänzende Therapie bei discoidem Lupus erythematodes, caniner 
Demodikose, Acanthosis nigricans, hepatischer Fibrose und kupfer-
assoziierter Hepathopathie (Plumb 2011). 
 
Pferd 
• Behandlung und Prophylaxe der Hypovitaminose E / Selenmangel und der 
damit assoziierten Myositis (Plumb 2011). 
 
Tragende Kuh / Kalb 
• Behandlung und Prophylaxe der Hypovitaminose E und 
Weissmuskelkrankheit (Plumb 2011). 
 
Überdosierung / Toxizität 
Vitamin E hat eine grosse Anwendungssicherheit. Für die meisten Tiere werden 
Dosierungen bis zum 100-fachen des diätetischen Bedarfes als sicher angesehen. 





Exzessive Dosierungen von Vitamin E bei Ratten, Hühnern, Hunden und Menschen 
lösen Koagulationsdeffekte aus oder verschlimmern Symptome einer Vitamin K 
Hypovitaminose. Hohe Vitamin E-Spiegel hemmen das Wachstum von Ratten und 
Hühnern. Ausserdem verschlimmern sie mit Kalzium- oder Vitamin D-
Hypovitaminose-assoziierte Knochenmalformationen (Fettman 2001c; Kroker 
2010d). 
Bei Menschen können exzessive Dosierungen zu Muskelschwäche, Müdigkeit, 
Übelkeit, Durchfall, Krämpfen, erhöhte Serumcholesterol- und Triglyceridwerte und 
erniedrigte Serum-Thyroxinspiegeln führen (Allen 2005; Fettmann 2001c, Kroker 
2010d).  
6.4 Vitamin K 
Eigenschaften 
Vitamin K ist ein generischer Name für mehrere strukturell ähnliche Wirkstoffe. Allen 
gemeinsam ist ihr funktioneller methylierter Naphtoquinonring und die aliphatische 
Seitenkette, welche aus mehreren Isoprenoiden besteht (Shearer 2008). Je 
nachdem, welcher Organismus das Vitamin synthetisiert, variieren die Seitenketten 
(Collins 1981; Shearer 2008). In der Veterinärmedizin werden Phyllochinon, 
Menadion und Menachinon verwendet.  
Wirkungsort und -mechanismus 
Das Vitamin K dient als Cofaktor für die γ-Glutamylcarboxylase, welches Vitamin K-
abhängige Proteine, sogenannten Gla-Proteine, carboxyliert (Dowd 1995).  
Vitamin K-abhängige Proteine 
• Die in der Leber synthetisierten Gerinnungsfaktoren VII, IX, X, II 
(Prothrombin), Protein S, Protein C und Protein Z sind Vitamin K-abhängige 
Proteine (Furie 1988). 
• Ebenfall als Vitamin K-abhängig gilt das ausserhalb der Leber synthetisierte 
Protein Osteocalcin, ein Protein welches Apatit und Kalzium bindet (European 
Bioinformatics Institute (EMBL-EBI) 2014). 
• Das Vitamin K-abhängige Matrix-Gla-Protein, ist ein Knochen- und 
Knorpelmatrix-assoziiertes Protein. Es wird vermutet, dass es die 
Knochenbildung hemmt (Hauschka 1989; European Bioinformatics Institute 
(EMBL-EBI) 2014). 
• Der Axl-Ligand Gas6 bindet an die Tyrosin-Protein-Kinase-Rezeptoren. Er hilft 
Endothelzellen während einer Azidose zu überleben, indem er die Apoptose 
verhindert. Ausserdem ist der Ligand wichtig für die optimale Cytokin-
Signalisierung während der Entwicklung der humanen T-Killerzellen, der 
Leberregeneration, der Migration der GnRH-Neurone, der Plättchen-





Aktivierung und der Regulation der Gerinnungsantwort (European 
Bioinformatics Institute (EMBL-EBI) 2014; Funakoshi 2002). 
• Auch die kalziumbindenden Membranproteine PRGP1, PRGP2, TmG3 und 
TmG4 sind Vitamin K-abhängige Proteine (European Bioinformatics Institute 
(EMBL-EBI) 2014; Kulman 2001). 
Indikationen 
Mangelzustände und Gerinnungsstörungen 
• Mangelzustände und akute Vergiftungen mit Coumarin-Derivaten (Honscha 
2002) 
• Blutungen oder Blutungsgefahr infolge schwerer Hypoprothrombinämie, unter 
anderem bedingt durch eine Überdosierung von Antikoagulantien auf 
Cumarinbasis (Anonymous 2013 cont.). 
• Durch andere K-Hypovitaminosen (zum Beispiel bei einem Verschlussikterus, 
Leber- und Darmerkrankungen, längerer Verabreichung von Antibiotika oder 
Salizylsäurederivaten) (Anonymous 2013 cont.). 
• Behandlung von Dicumarol-Vergiftungen aufgrund einer Süsskleeaufnahme 
bei Wiederkäuern (Plumb 2011). 
• Sulfaquinoxalin Vergiftung (Plumb 2011). 
• Gerinnungsstörungen aufgrund mangelhafter oder defekter Bildung Vitamin K-
abhängiger Koagulationsfaktoren (Plumb 2011). 
Kontraindikationen 
• Hypersensitivität gegenüber Vitamin K1 (Plumb 2011) 
• Menadion sollte beim Pferd nicht zur Prophylaxe von Hypovitaminosen und 
Epistaxis verwendet werden (Maxie 1992).  
Überdosierung / Toxizität 
Natürlich vorkommendes Vitamin K gilt als relativ sicher (Fettman 2001c). Eine 
Menadion-Überdosierung manifestiert sich durch eine hämolytische Anämie und 
Hämoglobinurie (Fettman 2001c). 
6.5 Biotin 
Eigenschaften 
Biotin gehört zur Familie der B-Vitamine und wird dem Organismus über die Nahrung 
(Eigelb, Milch, Hefe, Innereien, Fisch, Gemüse, Getreide) zugeführt (Schaefer 2013). 
Es ist nicht bekannt, ob die mikrobielle Biotinproduktion der Darmflora beim 
Menschen signifikant zum Biotinhaushalt beiträgt (Zempleni 1999). 
Wirkungsort und -mechanismus 
Biotin ist ein essentielles Coenzym im Kohlenhydrat- und Fettmetabolismus 
(Fernandez-Mejia 2005). Es wirkt als Cofaktor bei der enzymatischen Carboxylierung 





von Pyruvat, Acetyl-CoA und β-Methylcrotonyl-CoA (Schaefer 2013; Hassan 2006). 
Zudem ist es kovalent an Histon H gebunden, bei der mitotischen Kondensation von 
Chromatin, der Gen-Stilllegung und der zellulären Antwort auf DNA-Schäden 
mitbeteiligt (Hassan 2006; Hymes 1995; Stanley 2001). 
Indikationen 
Die prophylaktische Supplementierung mit Biotin wird in der Literatur kontrovers 
diskutiert. 
 
Hund und Katze 
• Therapie von Biotinmangelerkrankungen: Glanzloses und sprödes Fell, 
Alopezie, schuppige Haut, Pruritus oder Dermatitis (Frigg 1989; Joshua 1959; 
Pastoor 1991; Carey 1977). 
 
Pferd 




• Bei Mangelerscheinungen wie schlechter Reproduktionsrate assoziiert mit 
exzessivem Haarverlust und Klauenläsionen, sollte der Biotingehalt der 




• Behandlung von Mangelerscheinungen bei Neonaten (Stöber 1994b). 
• Verbesserung der Hornqualität und Reduktion von Klauenläsionen (Distl 1994; 
Bergsten 2003; Fitzgerald 2000; Higuchi 2004; Campbell 2000; Hedges 2001; 
Köster 2007). 
• Förderung der Laktation (Bergsten 2003; Zimmerly 2001; Majee 2003) 
• Erhöhung des Biotingehaltes der Milch (Zimmerly 2001; Köster 2007). 
Kontraindikationen 
Eine gleichzeitige Ernährung mit rohem Eiweiss ist zu vermeiden (Schaefer 2013). 
Rohes Eiweiss enthält Avidin, ein Protein mit spezifischen biotinbindenden 
Eigenschaften. Dieses kann einen Biotinmangel erzeugen (Geyer 1984; Geyer 1981; 
Cunha 1946). 
Überdosierung / Toxizität 
Die Anwendungssicherheit ist relativ gross, da Biotin auch in hohen Dosierungen 
nicht toxisch ist (Fettman 2001b). 
 





6.6 Vitamin B6 
Eigenschaften 
Das wasserlösliche Vitamin B6 schliesst drei 3-hydroxy-2-methyl-Pyrimidinderivate 
und deren phosphorylierte Derivate mit ein. Dabei handelt es sich um substituierte 
Pyridinkomponenten, und zwar Pyridoxol (auch Pyridoxin genannt, ein Alkohol), 
Pyridoxal (Aldehyd) und Pyridoxamin (Amin) und deren Phosphate; Pyridoxin-5-
phosphat, Pyridoxal-5-phosphat (PLP) sowie Pyridoxamin-5-phosphat (PMP) (Wu 
2012). Als aktive Form des Vitamin B6 fungieren Pyridoxal-5-phosphat und 
Pyridoxamin-5-phosphat als Coenzyme im Organismus (Fettman 2001b; Tully 1994). 
Wirkungsort und -mechanismus 
Das Vitamin B6 wirkt hauptsächlich als Pyridoxal-5-phosphat (PLP) als Coenzym für 
Reaktionen, welche an der Transaminierung, Decarboxylierung, Desaminierung, 
Desulfhydrierung, Hydrolyse und der Synthese von Aminosäuren beteiligt sind. Somit 
spielt das Vitamin B6 eine wichtige Rolle im Aminosäuren-, Fett- und 
Glucosemetabolismus (Coursin 1961). Für die Synthese des Niacins aus Tryptophan 
wird ein Vitamin B6-abhängiges Enzym benötigt. Dabei handelt es sich um die 
sogenannte Kynureninase. Zudem wird das Vitamin B6 für die ersten Schritte der 
Porphyrinsynthese, zum Zeitpunkt, an dem Succinyl-CoA und Glycin zur δ-
Aminolävulinsäure kondensieren, benötigt. Auch für die Bildung der Arachidonsäure 
aus Linolsäure, der Hydrolyse von Glycogen zu Glucose-1-Phosphat, der Synthese 
von biogenen Aminen und dem Einschluss des Eisenions in das Hämoglobin ist das 
Vitamin von Bedeutung (Fettman 2001b). Für die Desaminierung, die 
Decarboxylierung und die Seitenketten-Eliminierung der Aminosäuren wird Pyridoxal-
5-phosphat (PLP) als Cosubstrat benötigt (Toney 2005). 
Indikationen 
Hund 
• Zusätzlich zur Behandlung von Isoniazid- (Isoniazid dient der 
Tuberkulosebehandlung) oder Crimidinintoxikationen (Rodentizid) (Plumb 
2011; Gwalter 2006) 
• Senkung der mit Doxorubicin verbundenen kutanen Toxizität (Plumb 2011; 
Vail 1998) 
• Hypovitaminose B6 (Plumb 2011) 
• Hypochrome Anämie; als Zusatztherapie (Kraft 1999a) 
• Welpensterblichkeit (Kraft 1999a) 
 
Katze 
• Zusätzlich zur Behandlung von Isoniazid- oder Crimidinintoxikationen 
(Rodentizid) (Plumb 2011) 
• Hypovitaminose B6 (Plumb 2011) 





• Hypochrome Anämie; als Zusatztherapie (Kraft 1999a) 
• Bei Welpensterblichkeit (Kraft 1999a) 
Kontraindikationen 
Bei Patienten, die empfindlich gegenüber Pyridoxin reagieren, ist eine Behandlung 
kontraindiziert (Plumb 2011).  
Überdosierung / Toxizität 
Pyridoxin wird in der Regel gut toleriert, ausser bei sehr hohen Dosierungen. Bei 
Menschen wurden Paresthesien, Schläfrigkeit und ein reduzierter Folsäurespiegel 
beobachtet (McEvoy 2007). 
6.7 Vitamin B12  
Eigenschaften 
Das Vitamin B12 ist ein wasserlöslicher Nährungsbestandteil (Hildebrandt 1998). Der 
Name Vitamin B12 ist ein Sammelbegriff für eine Gruppe von Stoffen, deren Struktur 
aus einem Porphyrinring aus vier Pyrrolkernen besteht. Die Pyrrolkerne sind so 
angeordnet, dass das Stickstoffatom von jedem Pyrrolkern Kontakt zu einem 
zentralen Kobaltatom hat (O'Neil 2001). Falls ein Cyanid-Molekül mit dem 
Kobaltatom über den planaren Ring des Moleküls verbunden ist, bildet es das 
Cyanocobalamin. Dabei handelt es sich um die stabilste und am häufigsten 
vorkommende Form des Vitamin B12. Durch das Ersetzen des Cyanid-Molekül mit 
H2O, OH, NO2 oder CH3 entstehen folgende Verbindungen: Aquacobalamin, 
Hydroxycobalamin, Nitrocobalamin oder Methylcobalamin. Durch Modifikationen, 
welche im Zellkern stattfinden, werden Adenosylcobalamin oder 
Deoxyadenosylcobalamin hergestellt, welche neben Hydroxycobalamin und 
Methylcobalamin die am häufigsten vorkommenden Formen im tierischen Gewebe 
sind (National Academies Press 1982; Fettman 2001b). Zusammenfassend kann 
gesagt werden, dass das Vitamin B12 ein komplexer organometallischer Cofaktor ist, 
der mit drei Enzym-Subfamillien assoziiert ist: den Methylcobalamin-abhängigen 
Methyltransferasen, den Adenosylcobalamin-abhängigen Isomerasen und den 
Dehalogenasen (Banerjee 2003). 
Wirkungsort und -mechanismus 
Cobalamin dient als Coenzym für mehrere Enzyme, welche für den Transfer von 
einzelnen Kohlenstoffgruppen, wie zum Beispiel CH3, zuständig sind. Bei Säugern 
sind nur zwei Enzyme bekannt, welche Cobalamin benötigen. Dabei handelt es sich 
um die Methioninsynthase (eine Methyltransferase) und die Methylmalonyl-CoA-
Mutase (eine Isomerase). Die Methioninsynthase katalysiert den Transfer einer 
Methylgruppe zum S-Adenosyl-Homocystein; es entsteht S-Adenosyl-Methionin, 
welches zu Methionin metabolisiert wird. Die Methylmalonyl-CoA-Mutase katalysiert 





die Isomerisierung des Methylmalonyl-CoA zu Succinyl-CoA, welches in den 
Citratzyklus eintritt (Banerjee 2003; Ludwig 1997). Die Methyltransferase wirkt bei 
den Prozessen mit, welche zur Produktion von Methionin, Acetat oder Methan führen 
(Banerjee 1997). Als Coenzym für viele enzymatische Reaktionen, welche für das 
normale Zellwachstum, Zellfunktion und Zellreproduktion benötigt werden, 
beeinflusst es den ganzen Metabolismus, insbesondere die Nucleoprotein- und 
Myelinsynthese, den Aminosäurenmetabolismus und die Erythropoese (Plumb 
2011). 
Indikationen 
Cyanocobalamin wird zur Behandlung einer Hypovitaminose B12 verwendet. Diese 
kann sekundär zu einer Erkrankung des Gastrointestinaltraktes, im Zusammenhang 
mit einem Chrommangel oder einer zu geringen Aufnahme des Vitamins selber 
auftreten (Plumb 2011). 
Kontraindikationen 
Für die parenterale Anwendung bei Haustieren sind keine Kontraindikationen 
dokumentiert (Plumb 2011). Bei Menschen wird eine Hypersensitivität gegenüber 
dem Vitamin beschrieben (McEvoy 2007).  
Überdosierung / Toxizität 
Ungewollt hohe parenteral verabreichte Cobalamin-Dosierungen ergeben 
normalerweise keine signifikanten toxischen Reaktionen (Plumb 2011).  
6.8 Pantothensäure 
Eigenschaften 
Die Pantothensäure ist das wasserlösliche Vitamin B5 aus der Vitamin B-Gruppe. 
Dabei handelt es sich um das Amid aus β-Alanin und der Pantoinsäure (European 
Bioinformatics Institute (EMBL-EBI) 2014).  Die Pantothensäure kommt sowohl in 
pflanzlichen wie auch in tierischen Quellen vor. Im Getreide ist der grösste Gehalt 
des Vitamins in der Spelze zu finden (National Academies Press 1982). Für den 
kommerziellen Zweck wird das Vitamin mittels Hefen produziert oder direkt chemisch 
synthetisiert. Beim kommerziellen Calciumpantothenat handelt es sich um ein 
racemisches Gemisch der d- und l-Isomere. 1 Gramm d-Calciumpantothenat 
entspricht der biologischen Aktivität von 0,92 Gramm d-Pantothensäure. 1 Gramm 
des racemischen Gemisches der d- und l-Isomere entspricht der biologischen 
Aktivität von 0,46 Gramm d-Pantothensäure. Der Pantothensäure-Gehalt der 
natürlichen Quellen kann stark variieren, je nachdem, welche Bedingungen während 
des Wachstums, der Verarbeitung und der Lagerung herrschten (Fettman 2001b). 





Wirkungsort und -mechanismus 
Im Körper ist die Pantothensäure hauptsächlich als Bestandteil zweier wichtiger 
Stoffe zu finden; einerseits im Coenzym A (CoA) und andererseits im Acyl-Carrier-
Protein (ACP) (Schweigert 2009; Fettman 2001b), welcher als Träger der 
wachsenden Fettsäurekette bei der Fettsäurenbiosynthese dient (European 
Bioinformatics Institute (EMBL-EBI) 2014). CoA ist an der Entstehung der 
Carbonsäuren, welche durch die Pyruvatdehydrogenase, α-Ketoglutarat-
dehydrogenase, Fettsäurensynthetase,  Proprionyl-CoA-Carboxylase und der Acyl-
CoA-Synthase katalysiert werden, beteiligt. Im Acyl-Carrier-Protein dient die 
Pantothensäure als Träger der wachsenden Fettsäuren. Als Acetyl-CoA und als 
Succinyl-CoA spielt es eine wichtige Rolle im Zitratzyklus und somit im Fettsäuren-, 
Kohlenhydrat- und Proteinmetabolismus sowie in der Atmungskette (National 
Academies Press 1998b). Es dient ebenfalls der Synthese von Steroiden und folglich 
der Synthese von Cholesterol (Jaroenporn 2008; Yoshida 2010). Erhöhte 
Pantothensäurewerte in den Zellen führen wegen einer erhöhten CoA-Konzentration 
zu einer erhöhten ATP-Synthese. Diese zusätzliche Energie erhöht unter anderem 
die Glutathion-Synthese und hat somit einen antioxidativen Effekt auf die Zellen. 
Deswegen wird der Pantothensäure ein antioxidativer und radioprotektiver Effekt 
zugesprochen, obwohl sie selber nicht in der Lage ist, als Radikalfänger zu agieren 
(Slyshenkov 2004; Slyshenkov 2001; Slyshenkov 1998). 
Indikationen 
Therapie 
• Als 5%-ige Salbe zur Behandlung von nicht infektiösen Hauterkrankungen 
(Kroker 2010d) 
• Als 5%-ige Salbe zur okularen Applikation (Kroker 2010d) 
• Mangelerscheinungen (Kroker 2010d) 
Kontraindikationen 
Die Anwendung von Dexpanthenol als Provitamin ist bei einer mechanischen 
Obstruktion des Darmes oder bei Koliken, in Folge von vorgängigen Behandlungen 
mit cholinergen Anthelminthika, kontraindiziert (Plumb 2011). 
Überdosierung / Toxizität 
Pantothensäure gilt als relativ schwach-toxisch. Für die meisten Tiere wird eine 
toxische alimentäre Grenze, die das 1000-fache des Pantothensäure-Bedarfes 
übersteigt in der Literatur beschrieben. Es wird davon ausgegangen, dass für die 
meisten Spezies orale Dosierungen von mindestens 20g/kg kein Problem sind 
(Fettman 2001b). 







Die Folsäure ist ein wasserlösliches Vitamin aus der Vitamin B-Gruppe. Sie besteht 
aus drei Komponenten: einem substituierten Pteridin, einer para-Aminobenzoesäure 
und einer Glutaminsäure. Bei reiner Folsäure handelt es sich um die 
Pteroylmonoglutaminsäure. Die meiste natürlich vorkommende Folsäure ist als 
Pteroyl-γ-L-polyglutamat mit 1 bis 9 Glutaminsäureresten zu finden. Reduktionen der 
Pteridingruppen führen zu modifizierten Folacin-Komponenten wie die 5,6,7,8-
Tetrahydrofolsäure, welche als Haupt-Coenzym-Form gilt (Fettman 2001b). Weitere 
Ein-Kohlenstoff-Derivate des Tetrahydrofolats dienen dem Körper als Coenzyme: Zu 
diesen zählen die 5-Methyl-, 5- und 10-Formyl-, 5-Formimino, 5-10 Methylene und 5-
10 Methylenderivate (Subcommittee on Vitamin Tolerance 1987). Die 
Hauptspeicherform des Vitamins ist die N5-Methyltetrahydrofolsäure (Fettman 
2001b). 
Wirkungsort und -mechanismus 
Folate spielen eine fundamentale Rolle bei einigen Prozessen des Metabolismus. 
Unter anderem handelt es sich dabei um die Hydroxylierungsreaktionen für die DNA-
Synthese. 5,6,7,8-Tetrahydrofolsäure ist für den Transfer von Kohlenstoffgruppen 
verantwortlich. Als Methylgruppen-Donor ist es für die Synthese von Purinen und 
Pyrimidinen zuständig. Ausserdem dient es der Interkonversion von Serin und 
Glycin, der Histidindegradation und dem Transfer der Methylgruppen des 
Homocysteins zu Methionin und des Cholins zu Etholamin. Durch seine zentrale 
Rolle in der Nukleinsäuresynthese ist es essentiell für die Zellteilung des schnell 
wachsenden Gewebes, wie zum Beispiel der Darmschleimhaut und des 
Knochenmarks (Herbert 1987; Haltia 1970). 
Indikationen 
Folsäure wird für die Behandlung eines Folatmangels bei Hunden, Katzen und 
Pferden infolge gastorintesinalen Erkrankungen oder langzeitiger Anwendung von 
Dihydrofolatreduktase-inhibierenden Medikamenten verwendet (Plumb 2011).  
Kontraindikationen 
Die Verabreichung von Folsäure ist nur bei dokumentierter Intoleranz gegenüber 
dem Wirkstoff kontraindiziert (Plumb 2011).  
Überdosierung / Toxizität 
Folsäure ist nicht toxisch (Plumb 2011). 
 







Riboflavin ist ein wasserlöslicher essentieller Nährungsbestandteil. Darunter versteht 
man einen lebensnotwendigen Nahrungsstoff, der zugeführt werden muss, da er vom 
Organismus selber nicht synthetisiert werden kann (Hildebrandt 1998). Der 
chemische Name ist 7,8-dimethyl-10-[(2S,3S,4R)-2,3,4,5-tetrahydroxypentyl]-
benzo[g]pteridin-2,4-dion, die Summenformel lautet C17H20N4O6 und das 
Molekulargewicht beträgt 376,36 (NCBI 2011 cont.). Riboflavin kristallisiert als 
orange-gelbe, nadelförmige Kristalle aus (Hildebrandt 1998). 
Wirkungsort und -mechanismus 
Riboflavin-5-phosphat (FMN) und Flavin-Adenin-Dinucleotid (FAD) besitzen einen 
tricyclischen heteroaromatischen Isoalloxazinring, welcher reversibel als Akzeptor 
respektiv Donnor für ein oder zwei Elektronen dient. Die Mehrzahl der Enzyme 
welche FMN oder FAD benötigen, katalysieren Redox-Reaktionen (Lienhart 2013). 
Riboflavin dient als transienter Elektronenakzeptor bei der Synthese des Coenzym A 
(CoA) (Steinbacher 2003). Die Synthese des CoA ist ein fünfstufiger enzymatischer 
Prozess. Dabei ist die Decarboxylierung von Phosphopantothenoylcystein zu 4-
Phophopantotethein durch die Phosphopantothenoylcystein-Decarboxylase (PPC-
DC) die dritte Reaktion in dieser Reaktionssequenz (Daugherty 2002). Beim 
Menschen beinhaltet dieses Enzym ein nicht kovalent gebundenes FMN pro 
Protomer des Proteins (Manoj 2003). 
Indikationen 
Rezessive familiäre Methämoglobinämie bei Menschen 
• Bei dieser Erkrankung herrscht ein Mangel der NADH-abhängigen Cytochrom-
b5-Methämoglobin-Reductase, welche als Hauptenzym für die Reduktion des 
Methämoglobins zuständig ist. Reduzierte Flavine reduzieren Methämoglobin 
nichtenzymatisch. Durch eine Gabe von Riboflavin kann somit die Erkrankung 
therapiert werden(Bender 2003a; Dötsch 2000). 
 
Dermatose 
• Als Zusatztherapie (Kraft 1999a) 
 
Leberlipidose 
• Als Zusatztherapie (Kraft 1999a) 
Überdosierung / Toxizität 
Wegen seiner geringen Löslichkeit und seiner limitierten Absorption aus dem 
Gastrointestinaltrakt hat Riboflavin eine geringe orale Toxizität. Extrem hohe Dosen 









Thiamin ist ein wasserlöslicher essentieller Nahrungsbestandteil, welcher aus einem 
Thiazolring und einer Pyrimidingruppe besteht (Manzetti 2014; Hildebrandt 1998). Es 
wird von Bakterien, Pilzen und Pflanzen synthetisiert (Makarchikov 2003; 
Gigliobianco 2013; Goyer 2010). Bierhefe besitzt die höchste natürliche 
Thiaminkonzentration, Getreide und deren Produkte haben einen relativ hohen 
Gehalt an Thiamin. In Futterpflanzen korreliert der Thiamingehalt mit der Anzahl der 
Blätter, dem Proteingehalt und dem Alter der Pflanze; mit steigendem Alter nimmt 
der Gehalt ab. Zu den tierischen Thiaminquellen zählen Leber und Eigelb. Auch in 
Süss- und Salzwasserfischen ist das Thiamin vor allem in Leber, Milz und Darm zu 
finden. Kommerzielles Thiamin wird primär mit Hilfe von Hefen oder chemisch 
hergestellt. Der Thiamingehalt der natürlichen Quellen kann je nach Bedingungen die 
während des Wachstums, der Verarbeitung und der Lagerung herrschten, stark 
variieren (Fettman 2001b). 
Wirkungsort und –mechanismus 
Thiaminpyrophosphat (TPP) dient dem Organismus als Coenzym sowie als 
Cocarboxylase. Zusammen mit Fettsäuren bildet es das Coenzym Lipothiamid 
(LTPP), welches an der oxidativen Decarboxylierung von α-Ketosäure und α-
Ketoglutarat beteiligt ist (Blair 1985). Es wird benötigt, um die Konversion von 
Pyruvat zu Acetyl-Coenzym-A (CoA) zu ermöglichen (Fettman 2001b). Ein 
Thiaminmangel resultiert somit in einem Acetyl-Coenzym-A-Mangel, welcher 
seinerseits sowohl den Kohlenhydrat- wie auch den Fettstoffwechsel beeinflusst 
(Blair 1985). Eine weitere Aufgabe des Thiamins ist das Einbringen von 
Kohlenstoffeinheiten in den Citratzyklus: TPP dient als Coenzym für die 
Transketolasereaktion im oxidativen Pentosephosphatweg, in dem zwei 
Kohlenstoffeinheiten von Ribulose-5-phosphat zu Ribose-5-phosphat transferiert 
werden. Die daraus entstehenden Produkte sind Sedoheptulose-7-phosphat und 
Glyceraldehyde-3-phosphat. Diese Reaktionen sind essentiell für die 
Ribonucleotidsynthese und die Nicotinamidadenindinucleotidphosphat-Produktion, 
welche der Herstellung von Fettsäuren dienen (Fettman 2001b). 
Indikationen 
Katze 
• Hypovitaminose (Plumb 2011) 
• Hepatische Lipidose (Center 2005) 
 






• Hypovitaminose (Fenner 1989) 
• Ethylenglykolintoxikation; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
 
Pferd 
• Perinatale Asphyxie (Plumb 2011) 
• Hypovitaminose (Robinson 1987b) 
 
Schwein  
• Hypovitaminose (Plumb 2011) 
 
Rind 
• Polioenzephalomalazie (Radostits 2007d) 
• Bleivergiftung; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
 
Schaf 
• Polioenzephalomalazie (Radostits 2007d) 
 
Ziege 
• Polioenzephalomalazie (Radostits 2007d) 
 
Kamelide 
• Als Prophylaxe bei der Verabreichung von Amprolium (Cebra 2004) 
Kontraindikationen 
Thiamin-Injektionen sollten bei thiaminhypersensitiven Tieren nicht appliziert werden 
(Plumb 2011). 
Überdosierung / Toxizität 
Bei Labortieren wurden sehr hohe Dosierungen von Thiamin mit neuromuskulären- 
und Signaltransduktionsblockaden assoziiert. Die klinische Relevanz dieser 
Beobachtungen ist unbekannt (Plumb 2011). 
6.12 Niacin 
Eigenschaften 
Niacin wird auch Vitamin B3 oder Vitamin PP genannt und bezieht sich sowohl auf 
Nicotinamid, wie auch auf die Nicotinsäure (Kroker 2010d; O'Neil 2001). 
Niacin ist ubiquitär in der Pflanzen- und Tierwelt; in Bohnen und der Leber kommt 
das Niacin in freier Form vor (National Academy Press 1998). Im Futter hingegen ist 
das Niacin hauptsächlich in gebundener Form zu finden. Dabei handelt es sich um 
Niacinogene, in denen das Niacin an Peptide oder Glycopeptide gebunden ist. Diese 





Form kann weder von Monogastriern noch von Pansenbakterien verwertet werden 
(Fettman 2001b). Pflanzliche Nahrungsmittel, vor allem Kartoffeln und Cerealien 
(ausser Weizen), sind relativ arm an Niacin (Kroker 2010d). Ausserdem kann der 
Niacingehalt von Nahrungsmitteln je nachdem, welche Bedingungen während des 
Wachstums, der Verarbeitung und der Lagerung herrschten, stark variieren (Fettman 
2001b). Bei den meisten Organismen wird Niacin sowohl endogen wie auch exogen 
dem Körper zugeführt (Lee 1989). Das Vitamin kann zu kommerziellen Zwecken 
mittels Hefen produziert oder chemisch synthetisiert werden. Die im 
Gastrointestinaltrakt lebenden Mikroorganismen sind ebenfalls in der Lage Niacin zu 
synthetisieren. Zum Beispiel wird das Niacin bei Wiederkäuern von Mikroorganismen 
im Pansen und bei Equiden und Geflügel von der Darmflora produziert (Kroker 
2010d; Lee 1989). 
Wirkungsort und -mechanismus 
Niacin dient hauptsächlich als Vorläufer für die Synthese von 
Nicotinamidadenindinukleotid (NAD) und Nicotinamidadenindinukleotidphosphat 
(NADP) (Fettman 2001b; Ganji 2009). NAD oder NADP sind unter anderem an 
Redox-Reaktionen, der ADP-Ribosylierung und der Sirtuin-Aktivierung (Sirtuine sind 
NAD-abhängige-Deacetylasen, welche den Glucose- und Lipidmetabolismus 
regulieren (Yang 2014)) beteiligt. Sie gelten als Ionen-Akzeptoren oder Donoren. 
NAD spielt ebenfalls in der Zellatmung eine Rolle. Es ist als Cofaktor für die 
Dehydrogenasen an der Oxidation von Molekülen wie Glyceraldehyd-3-phosphat, 
Lactat, Alkohol, 3-Hydroxybutyrat, Pyruvat und α-Ketoglutarat beteiligt. NADP ist an 
der reduktiven Biosynthese von Fettsäuren und Steroiden und wie NAD als Cofaktor 
der Dehydrogenase in der Oxidation von Glucose-6-Phosphat zu Ribose-5-Phosphat 
beteiligt (Fettman 2001b; National Academy Press 1998). 
Indikationen 
Hund 
• Nicotinamid in Kombiniation mit Tetracyclin kann bei Hunden zur Kontrolle des 
diskoiden Lupus erythematodes (CDLE) und Pemphigus erythematosus 
hilfreich sein (Plumb 2011). 
• Pemphigus foliaceus als; Zusatztherapie (Plumb 2011) 
• Vesikulärer kutaner Lupus erythematodes; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
• Lupoide Onychodystrophie: als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
• Dermatomyositis; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
• Metatarsale Fisteln beim Deutschen Schäferhund; als Zusatztherapie (Plumb 
2011) 
• Sterile granulomatöse Dermatitis; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
• Pyogranulomatöse Dermatitis; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
• Panniculitis; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 
• Vaskulitis; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 





• Kutane Histiozytose; als Zusatztherapie (Plumb 2011) 




• Niacin kann bei trächtigen und frühlaktierenden Kühen zur Prävention einer 
hepatischen Lipidose und Ketose supplementiert werden (Allen 2005; Morey 
2011; Aschemann 2012; Drackley 1998). 
• Hypovitaminose (Kroker 2010d) 
 
Geflügel 
• Hypovitaminose (Kroker 2010d) 
 
Schwein 
• Intestinale Nekrosen infolge Enteritiden (Kroker 2010d) 
• Hypovitaminose (Kroker 2010d) 
Kontraindikationen 
Hund 
• Niacin in Kombination mit Tetracyclin muss bei Hunden mit epileptischen 
Anfällen vorsichtig angewendet werden (Plumb 2011), da Tetracyclin adverse 
Effekte auf das ZNS aufweist (McEvoy 2007). 
 
Mensch 
• In der Humanmedizin ist die Anwendung von Niacin bei Lebererkrankungen, 
Magenulcera und einer Hypersensitivität gegenüber Niacin kontraindiziert 
(McEvoy 2007). 
Unerwünschte Wirkungen 
Beim Hund wurde selten von Anorexie, Erbrechen, Lethargie und erhöhten 
Leberwerten berichtet. Es gibt wenige anekdotische Fallberichte mit erhöhtem 
epileptischem Anfallsrisiko (Plumb 2011). 
Überdosierung / Toxizität 
Die Hepatotoxizität des Niacins beim Menschen wurde mehrfach in der Literatur 
beschrieben (Henkin 1990; Hodis 1990; Palumbo 1991; McEvoy 2007). Bei 
schweren Fällen entwickelten die Patienten eine fulminante Hepatitis, welche zu 
einer Enzephalopathie führte (Hodis 1990). Die Hepatotoxizität tritt eher bei 
Retardpräparaten auf (Christensen 1961; Bassan 2012; Scheer 1999; McKenney 
2010; McEvoy 2007). Der Mechanismus der Hepatotoxizität ist bisher unbekannt. Es 
wurden keine toxischen Metaboliten der Nicotinsäure identifiziert (Stern 2007). Die 
weiteren Befunde einer niacininduzierten Hepatitis sind: Eine Enzephalopathie, 





Ikterus und erhöhte Serumtransaminase-Werte (Vivekanandarajah 2011; 
Christensen 1961; Bassan 2012; Scheer 1999; McKenney 2010; McEvoy 2007). 
6.13 Vitamin C 
Eigenschaften 
Die L-Ascorbinsäure, besser bekannt als Vitamin C, besteht aus 
6 Kohlenstoffeinheiten. Es ist eine gut wasserlösliche Zuckersäure (Pohanka 2012).  
Die Ascorbinsäure wird oft in Nahrungsmitteln zugesetzt und mit 
E300 gekennzeichnet (European Food Safety Authority 2014). Die Aktivität des 
Vitamin C wird sowohl seiner oxidierten Form, der Dehydroascorbinsäure, wie auch 
seiner reduzierten Form, der Ascorbinsäure, zugeschrieben (Fettman 2001b). 
Wirkungsort und -mechanismus 
Das Vitamin C spielt im Organismus eine wichtige Rolle als Antioxidans bei durch 
freie Radikale mediierten oxidativen Prozessen. Als reduzierendes Agens ist es aber 
auch in der Lage, redoxaktive Metalle wie Kupfer oder Eisen zu reduzieren und somit 
deren prooxidativen Eigenschaften zu erhöhen. Somit wirkt das Vitamin C im 
Organismus sowohl als Anti- wie auch als Prooxidans. Kleine Ascorbinsäuremengen 
gelten als Prooxidantien, grosse Ascorbinsäuremengen haben hingegen eine 
antioxidative Wirkung (Buettner 1996). Das Vitamin C ist in der Lage, beim 
Vorhandensein von Eisenionen und Sauerstoff, Oxidationsreaktionen zu fördern. Bei 
diesen Reaktionen entstehen Dehydroascorbinsäure und Fe2+. Das Fe2+ wird beim 
Vorhandensein von Sauerstoff zu Fe3+ oxidiert, gleichzeitig entstehen Hydroxyl-
Radikale, welche einen cytotoxischen Effekt aufweisen (Lozinsky 2002). Neben 
seiner Anti- und Prooxidativen Wirkung ist das Vitamin C auch bei anabolen 
Prozessen beteiligt. Die Aminosäuren Prolin und Lysin werden unter Beteiligung der 
Ascorbinsäure hydroxyliert. Abnormalitäten bei der Hydroxylierung dieser 
Aminosäuren führen zu einem tieferen Molekulargewicht der Aminosäuren und zu 
einer verminderten Qualität des exprimierten Kollagens und der Knochen (Li 2007b; 
Hara 2009). Das Vitamin C ist auch bei anderen Hydroxylierungsreaktionen im 
Körper beteiligt, welche der Hormon- und Neurotransmittersynthese dienen, da viele 
Mono- und Dioxigenasen Ascorbinsäure-abhängig sind. Unter anderem auch die 
Dopamin-β-Hydroxylase (Englard 1986), die Propylhydrolase, die 
Asparaginylhydrolase und die zwei humanen DNA-Dioxigenasen ABH2 und ABH3, 
welche DNA-Reparatur-Enzyme sind (Hewitson 2003; Sedgwick 2004; Myllyharju 
2004). 
Vitamin C hat ebenfalls einen Einfluss auf das Immunsystem (Fraser 1980). 
Verschiedene in vivo-Studien konnten einen Effekt auf die T-Zell-Proliferation und die 
Cytokinsekretion aufzeigen. In vitro konnte nach der Behandlung mit Vitamin C von 
menschlichen dendritischen Zellen eine verringerte Aktivierung der 
Monocytenpopulation und somit geringere IL-6 und TNFα-Konzentrationen 





festgestellt werden (Tan 2005). Diese Beobachtung lässt auf einen 
antiinflammatorischen Effekt des Vitamin C schliessen. In vivo konnte eine erhöhte 
Proliferationsfähigkeit der T-Zellen nach der p.o. Verabreichung von Vitamin-C-
Megadosen bei jungen Menschen festgestellt werden (Anderson 1980b). Mit Vitamin 
C behandelte Maus-T-Zellen zeigten in vitro ebenfalls eine verbesserte Proliferation 
(Noh 2005). Da alle oben genannten Experimente in vivo durchgeführt wurden, 
jedoch eine T-Zell-Aktivierung ex vivo durchgeführt wurde, lässt sich nicht erklären, 
ob das Vitamin C einen direkten Effekt auf die T-Zellen hat, oder ob es die T-Zell-
Antwort indirekt über andere Komponenten der Mikroumgebung beeinflusst (Maeng 
2009). Bezüglich der Mechanismen, welche die Immunantwort durch das Vitamin 
beeinflussen, ist bislang bekannt, dass aktivierte T-Lymphozyten vermehrt 
Dehydroascorbinsäure über die GLUT1- und GLUT3-Transporter akkumulieren, da 
diese aufreguliert werden (Maeng 2009). Die genauen Mechanismen und 
Zusammenhänge, welche die Ascorbinsäure auf das Immunsystem ausübt, sind 
noch nicht bekannt. 
Indikationen 
Meerschweinchen 
• Prophylaxe und Therapie von Skorbut (Plumb 2011). 
 
Rind 
• Prophylaxe und Therapie von Blutungen und für einen gerinnungsfördernden 
Effekt bei Bluttransfusionen (Gründer 1994) 
• Erkrankungen, bei denen ein antioxidativer und gefässabdichtender Effekt 
erwünscht ist (Stöber 1994d). 
 
Pferd 
• Prophylaxe von oxidativem Stress (De Moffarts 2005) 
• Oxidative Schädigung der Erythrozyten (Davis 1997) 
• Zur Aufrechterhaltung der Konzentration von reduziertem α-Tocopherol im 
Organismus (Huang 2003; Schneider 2003) 
• Bei Zystitis zur Harnansäuerung (obsolet) (Wood 1990b) 
• Perinatale Asphyxie (Plumb 2011) 
• Vitaminmangel bei Durchfall (Jones 2004c) 
 
Katze 
• Zusatztherapie FIP (Boothe 2006a) 
• Zusatztherapie bei einer toxischen Methämoglobinämie (Lorenz 1997) 







• Hohe Dosierungen von Vitamin C sollten bei Patienten mit Diabetes Mellitus 
mit Vorsicht angewendet werden, da diese die Laborwerte (Bilirubin, Glucose 
im Urin) beeinflussen können (Plumb 2011). 
Kupferassoziierte Hepatopathie 
• In der Literatur wird darauf hingewiesen, dass das Vitamin C möglicherweise 
das Risiko für kupferassoziierte oxidative Leberschäden erhöht. Deswegen 
sollte eine Supplementierung mit Vitamin C bei Tieren mit einer 
kupferassoziierten Hepatopathie nicht durchgeführt werden (Center 2014; 
Plumb 2011).  
Überdosierung / Toxizität 
Das Vitamin C gilt generell als nicht toxisch. Bei superphysiologischen Dosierungen 
wurden jedoch Symptome einer Vergiftung beschrieben. Dabei handelt es sich um 
eine Hyperoxalurie, exzessive Absorption von Eisen, Durchfall, allergische 
Reaktionen, Zerstörung von Vitamin B12 und Interferenzen mit dem hepatischen 
oxidativen System. Für die meisten Tiere werden Dosierungen bis zum 1000-fachen 
des diätetischen Bedarfes als sicher angesehen (Subcommittee on Vitamin 
Tolerance 1987).  






7.1 Anwendung der Wirkstoffdatenbank 
Die gesammelten Daten zur klinischen Pharmakologie und zur Toxikologie der 
veterinärmedizinisch wichtigen Stoffe sind auf der Homepage des Instituts für 
Veterinärpharmakologie und -toxikologie der Universität Zürich unter 
http://www.vetpharm.uzh.ch ersichtlich. Über den Link "Wirkstoffdaten" gelangt man 
auf die Hauptseite der Wirkstoffdatenbank. Um diese Seite direkt aufzurufen, kann 
der Link http://www.clinipharm.ch genutzt werden. 
 
 
Abbildung 12 Hauptseite der Wirkstoffdatenbank CliniPharm. 
 
Es gibt verschiedene Möglichkeiten um die gesuchten Informationen eines Vitamins 
zu finden. Ist der Wirkstoff / der generische Name bekannt, kann dieser direkt mittels 
der Option "Wirkstoff suchen" gefunden oder in der  alphabetischen Wirkstoffliste 
nachgeschlagen werden. Sind hingegen andere Kriterien, wie Indikation bei einer 
bestimmten Tierart, Applikationsart, Geschlecht oder Alter bekannt, kann der Nutzer 
die "Multiparametrische Suche" anwenden.  





7.1.1 Suche mittels direkter Eingabe des Wirkstoffnamens 
Der Wirkstoffname / Vitaminname oder ein Teil davon kann in das entsprechende 
Datenfeld eingegeben werden. Wird zum Beispiel nach dem Wirkstoff Retinol 
gesucht, kann „Ret“ eingegeben werden. Nach abgeschlossener Suche erscheinen 
die damit in Verbindung gebrachten Substanzen: 
 
 
Abbildung 13 Wirkstoffsuche mit direkter Eingabe von Ret 
 
 
Abbildung 14 Ergebnisse der Suche nach Ret 





Durch Auswählen des gesuchten Stoffes gelangt man auf dessen Hauptseite.  
 
 
Abbildung 15 Hauptseite der Wirkstoffdaten von Retinol. 
7.1.2 Suche mittels alphabetischer Wirkstoffliste 
Über den Link "Wirkstoffliste alphabetisch" gelangt der Anwender auf  die Seite der 
Wirk- und Inhaltsstoffe in alphabetischer Reihenfolge.  
 
 
Abbildung 16 Alphabetische Liste der Wirk- und Inhaltsstoffe. 
7.1.3 Suche mittels Wirkstoffklasse 
Falls die Wirkstoffklasse des gesuchten Stoffes bekannt ist, kann die Suche mit dem 
Link "Liste der Wirkstoffklassen" erfolgen. Unter diesem Link ist eine Liste aller 
Wirkstoffklassen zu finden. 
 






Abbildung 17 Liste der Wirkstoffklassen in alphabetischer Reihenfolge. 
7.1.4 Multiparametrische Suche 
Diese Suchfunktion ermöglicht eine schnelle Suche eines Wirkstoffes nach 
bestimmten Kriterien. Zu den Suchkriterien zählen:  







Die in der Dissertation beschriebenen Wirkstoffe wurden der therapeutischen Gruppe 
„Vitamine / Spurenelemente“ zugeordnet. 
 
 
Abbildung 18 Therapeutische Einteilung der Vitamine. 
Spezies 
Die Suche nach einem Wirkstoff kann nach Jud 2005; Keller 2002; Zinsli 2001 auf 
verschiedene Spezies eingeschränkt werden: 





• Säuger: Haustiere (Katze, Hund, Pferd, Schwein, Rind, Schaf, Ziege) 
• Säuger: Heim-, Zoo- und Wildtiere (Kaninchen, Maus, Ratte, Meer-
schweinchen, Chinchilla, Degu, Gerbil, Hamster, Igel, Hörnchen, Frettchen & 
Marder, Skunk, Wildwiederkäuer, Wildschweine, Kameliden, Elefanten, 
Grosskatzen, Wildkaniden, Bären, Affen, Wale, Delphine und Tümmler) 
• Reptilien und Amphibien (Schildkröten, Schlangen, Echsen, Amphibien) 
• Vögel (Geflügel, Enten & Gänse, Tauben, Papageien & Sittiche, Sing- und 
Käfigvögel, Greifvögel) 
• Fische und Insekten (Fische, Bienen) 
Alter 
Bei den Altersklassen kann zwischen neonatalen Tieren (Umstellung von intrauterin 
zu extrauterin), Jungtieren (im Wachstum) und adulten Tieren unterschieden werden. 
Geschlecht 
Ebenfalls kann nach bestimmten Anwendungen der Stoffe (vor allem Hormone) 
gesucht werden, welche geschlechtsspezifisch sind. 
Applikationsart 






Die Wirkstoffsuche kann auch nach der Wirkstoffklasse eingegrenzt werden. Für die 
Vitamine gelten folgende Auswahlmöglichkeiten: 
• Carotinoide (Vitamin A) 
• Steroide – Secosteroide (Vitamin D) 
• Pyrane – Benzopyrane (Vitamin E) 
• Naphtaline - Naphtochinone  (Vitamin K) 
• Azole (Pyrrole) - Thiazole (Thiamin) 
• Pteridine - Flavine (Riboflavin) 
• Pyridine (Niacin, Vitamin B6) 
• Pteridine (Fohlsäure) 
• Aminosäuren – Beta-Aminosäuren (Pantothensäure) 
• Azole (Pyrrole) – Imidazole (Biotin) 
• Azole (Pyrrole) – Tetrapyrrole - Porphyrine (Cyanocobalamin) 





• Oxalane – Furane - Furanone (Vitamin C) 
7.2 Anwendungsbeispiele 
7.2.1 Fallbeispiel Vitaminvergiftung  
Signalement 
Hund, Labrador-Retriever, männlich, kastriert, 35 kg, 2 jährig. 
Fragestellung 
In einer Tierarztpraxis wird ein Hund vorgestellt, der eine Packung (100 Kapseln) 
Vitamin D3 (Cholecalciferol 1,5 µg/Kapsel)  gefressen hat. Der behandelnde Tierarzt 
entscheidet sich den Wirkstoff Cholecalciferol im CliniPharm nachzuschlagen, da er 
nicht sicher ist ob dieser toxisch ist. 
Er öffnet die Hauptseite der Wirkstoffdatenbank (www.clinipharm.ch) und gibt den 
Begriff „Chole“ ein. 
 
 
Abbildung 19 Hauptseite der Wirkstoffdatenbank. 
Das Suchergebnis mit dem Begriff „Chole“ ergibt folgende Resultate: Cholecalciferol, 
Cholestyraminresin und Vibrio cholerae. 
 
 
Abbildung 20 Das Suchergebnis mit dem Begriff „Chole“. 
 





Durch Anklicken des Wirkstoffes Cholecalciferol gelangt er auf dessen Hauptseite. 
Hier kann der Tierarzt durch Anwählen der entsprechenden Links zu den 
gewünschten Rubriken (z.B. Chemie, Pharmakologie, Indikationen, Dosierungen, 
Präparate, Toxizität usw.) gelangen. 
 
 
Abbildung 21 Hauptseite des Wirkstoffeintrags Cholecalciferol. 
Der Tierarzt sucht nun nach Informationen, ob Cholecalciferol toxisch ist für den 
Hund. Dafür wählt er die Rubrik "Toxizität" aus. 
 
 
Abbildung 22 Rubrik "Toxizität" des Wirkstoffeintrages Cholecalciferol. 
 
Der Tierarzt erhält somit die Information, dass eine Aufnahme von 2 mg/kg zu 
Vergiftungssymptomen führen kann, die tödliche Dosis jedoch bei 10 mg/kg liegt. Da 
der Hund insgesamt 0,15 mg aufgenommen hat bedarf es keiner Therapie. Trotzdem 
sollten zur Sicherheit die Kalziumwerte bestimmt werden.  






Die Informationen in CliniPharm/CliniTox ermöglichen es Tierärzten und medizinisch 
interessierten Personen rasch auf fundierte pharmakologische und toxikologische 
Daten zugreifen zu können. 
Diese Datenbank bietet gegenüber den konventionellen Informationssystemen 
folgende Vorteile: 
• Die gesammelten Informationen können über das Internet jederzeit und 
überall abgerufen werden. 
• Die Datenbank wird laufend erweitert, geprüft und aktualisiert. 
• Die computergestützte Suche ist simpel und schnell.  
• Eine einfache und übersichtliche Bedienung ermöglicht ein schnelles 
Zugreifen auf die benötigten Informationen. 
• CliniPharm/CliniTox verfügt über eine "Multiparametrische Suchfunktion". 
Diese beinhaltet die Suchkriterien: Tierart, therapeutische Gruppe, 
Wirkstoffklasse, Alter und Geschlecht. Somit wird eine praxisnahe Anwendung 
gewährleistet. 
• Durch die verschiedenen Verknüpfungen der Daten innerhalb der Datenbank  
kann der Anwender innerhalb von CliniPharm/CliniTox weiterführende 
Informationen über den Wirkstoff aufrufen. 
Erweiterung der Datenbank um die Substanzklasse der Vitamine 
Durch die Erweiterung der Datenbank mit der Substanzklasse der Vitamine wurde 
eine relevante und für den praktizierenden Tierarzt und die praktizierende Tierärztin 
zentrale Stoffklasse aufgenommen. Die ersten Vitamine wurden anfangs des 19. 
Jahrhunderts entdeckt. Seither wurden in der Forschung bedeutende Erkenntnisse 
gewonnen; z.B. dass spezifische Tierarten Vitamine selbst synthetisieren können, 
andere hingegen nicht (z.B. Vitamin C). Weiterführend müssen anhand des 
zunehmenden Verständnisses der biochemischen Prozesse einige frühere 
Forschungsresultate im Bereich der Pharmakokinetik in Frage gestellt werden. 
Die Dosierungen vieler Vitamine haben eine grosse Spannweite und wirken in der 
Regel erst bei sehr hohen Dosierungen toxisch. Aufgrund dessen ergeben sich bei 
den Dosierungsempfehlungen Variationsbereiche.  
Die Recherche zur Stoffklasse der Vitamine war aufgrund deren Komplexität und der 
grossen Datenmenge entsprechend anspruchsvoll.  







CliniPharm: Wirkstoffdatenbank des Instituts für Veterinärpharma-
kologie und -toxikologie 
 
CliniTox: Giftpflanzen- und Giftsubstanzdatenbank des Instituts für 
Veterinärpharmakologie und -toxikologie 
 
Formatierungs-Tags: Befehlssequenzen innerhalb eines Textes, die bei dessen 
Ausgabe eine Formatierung erzeugen. 
 
GST: Gesellschaft Schweizer Tierärztinnen und Tierärzte  
 
HTML: Hyper Text Markup Language: Seitenbeschreibungs-
sprache für Dokumente auf dem Internet, die mit einem 
Browser darstellbar sind. 
 
IVI: Institut für Viruskrankheiten und Immunprophylaxe 
 
Merck Index: Nachschlagewerk für Stoffeigenschaften der wichtigsten 
Chemikalien, Drogen und biochemischen Stoffe. 
 
Paradox: Datenbank, in welche die evaluierten und strukturierten 
Daten zu einem Wirkstoff als Text eingegeben werden. 
Den Daten werden Formatierungsbefehle zugefügt. Für 
die Formatierung enthält die Software ein eigens 
geschriebenes Programm, das aus dem Text mit den 
Befehlssequenzen ein HTML-Dokument erzeugt. 
 
PubChem: Internetdatenbank über Moleküle und deren biologische 
Aktivität 
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